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Większość schorzeń narządu wzroku prowadzących do utra-
ty widzenia patofizjologicznie jest związana z nieprawidłowym 
wzrostem naczyń krwionośnych zarówno w obrębie siatkówki, 
jak i naczyniówki, w odpowiedzi na epizody niedokrwienne. Do 
najczęstszych chorób objawiających się patologiczną neowa-
skularyzacją zalicza się zwyrodnienie plamki związane z wiekiem 
(ang. age-related macular degeneration – AMD), retinopatię cu-
krzycową, niedrożność naczyń żylnych siatkówki oraz retinopa-
tię wcześniaków (ang. retinopathy of prematurity – ROP).

Przez wiele lat uważano, że regeneracja i tworzenie się 
nowych naczyń krwionośnych w wieku dorosłym zachodzą je-
dynie w procesie angiogenezy, czyli na drodze migracji i różni-
cowania się miejscowych komórek śródbłonka. Tworzenie de 
novo naczyń z niezróżnicowanych komórek prekursorowych, 
czyli waskulogeneza, zarezerwowane było jedynie dla rozwoju 
płodowego. Ten powszechnie zaakceptowany pogląd uległ zmia-
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Streszczenie:	 Liczne badania przeprowadzone na przestrzeni ostatnich lat wykazały, że istotną rolę w patogenezie schorzeń o podłożu naczy-
niowym pełnią krążące komórki progenitorowe śródbłonka. Wiele doniesień wskazuje, że w odpowiedzi na lokalne niedokrwienie 
tkanek komórki te mogą być uwalniane ze szpiku kostnego do krwiobiegu i brać udział w procesach nowotwórstwa naczyniowego. 
Wyniki badań doświadczalnych wykazały, że komórki progenitorowe śródbłonka inkorporują zarówno do nowo powstających, jak 
i uszkodzonych naczyń siatkówki i naczyniówki oka. W pracy omówiono zależności między rozwojem chorób naczyniowych siat-
kówki oka a migracją komórek progenitorowych śródbłonka w aspekcie ogólnoustrojowym. Zrozumienie mechanizmów patofizjolo-
gicznych odpowiedzialnych za tworzenie się patologicznych naczyń na obszarze siatkówki i naczyniówki może odegrać istotną rolę 
w zidentyfikowaniu bardziej skutecznych niż dostępne obecnie metod leczenia i prewencji wielu schorzeń siatkówki.
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Summary:	 Based on the recent reports, circulating endothelial progenitor cells play an important role in the pathogenesis of vascular-related 
disorders. It is suggested that ischemia triggers endothelial progenitor cells to proceed from bone marrow into peripheral blood. 
Consequently, the mobilized endothelial progenitor cells may contribute to neovasculogenesis within injured retina and/or choroid 
tissue. Hence, in the present review the potential relationship between development of vascular retinal diseases and systemic 
endothelial progenitor cells migration has been discussed. Understanding of all pathophysiological mechanisms underlying progres-
sive neovascularization may lead to development of effective prevention and treatment of these disorders. Further investigations 
are required to elucidate precisely the role of endothelial progenitor cells in this process and to create background for therapeutic 
applications.
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PRACE POGLĄDOWE

nie w 1997 roku, gdy Asahara i wsp. po raz pierwszy wykazali, 
że ludzka krew zawiera komórki progenitorowe śródbłonka (ang. 
Endothelial Progenitor Cells – EPC), zawarte we frakcji leukocy-
tarnej komórek krwi, zdolne w warunkach in vitro różnicować 
się w kierunku dojrzałych komórek śródbłonka (1).

Kolejne prace tego samego zespołu wskazały na znaczący 
udział EPC uwalnianych ze szpiku kostnego w procesie two-
rzenia naczyń krwionośnych w modelach neowaskularyzacji 
zarówno fizjologicznej, jak i patologicznej (2). Zaobserwowano, 
że niedotlenienie tkanek wywołuje wzrost liczby krążących EPC 
we krwi obwodowej. Sugeruje się zatem, że w odpowiedzi na 
niedokrwienie EPC mogą być uwalniane ze szpiku kostnego do 
krwiobiegu i brać udział w procesach nowotwórstwa naczynio-
wego, które towarzyszy naprawie uszkodzonych tkanek (3).

Pomimo intensywnych badań nad biologią EPC mechanizm 
ich działania nie został dotychczas jednoznacznie określony. 



159Klinika Oczna 2013, 115 (2)ISSN 0023-2157 Index 362646

Anna Machalińska

Wśród głównych przyczyn utrudniających wyczerpującą analizę 
tej populacji komórkowej wymienia się małą liczbę krążących 
komórek, brak specyficznych markerów, brak standaryzacji me-
tod ich izolacji i hodowli. Przypuszcza się jednak, że krążące we 
krwi EPC docierają do ognisk niedokrwienia i mogą stymulować 
powstawanie naczyń de novo, czyli na drodze waskulogenezy 
(ryc. 1a). Prawdopodobne jest również, że dochodzi do inkor-
poracji mobilizowanych EPC w istniejące struktury naczyniowe 
(ryc. 1b). Coraz więcej badaczy zwraca ponadto uwagę na humo-
ralny mechanizm działania EPC, które po dotarciu do uszkodzo-
nego naczynia wydzielają czynniki wzrostu, aktywując zarówno 
miejscowe komórki śródbłonka, jak i komórki przydanki. Wiele 
zatem wskazuje, że krążące EPC nie tylko czynnie różnicują się 
w komórki śródbłonka naczyń, ale również efektywnie wspoma-
gają angiogenezę w sposób pośredni, syntetyzując i wydzielając 
czynniki wzrostu w pętlach parakrynnych (ryc. 1c) (4).

W licznych opublikowanych dotychczas doniesieniach wska-
zuje się na kluczową rolę krążących EPC w patogenezie schorzeń 
o podłożu naczyniowym. Proces migracji komórek EPC ze szpiku 
kostnego może ulegać zaburzeniu w wielu stanach chorobowych. 
Wykazano, że spadek krążących komórek EPC towarzyszy prze-
wlekłym chorobom naczyniowym o podłożu miażdżycowym, np. 
chorobie niedokrwiennej serca. Stwierdzono również, że podwyż-
szone ryzyko chorób sercowo-naczyniowych koreluje zarówno 
ze spadkiem liczby EPC, jak i upośledzeniem ich funkcji. Z kolei 
wzrost stężenia omawianych komórek obserwowano w ostrych 
epizodach niedokrwiennych, które towarzyszą chorobom o podło-
żu naczyniowym – takim jak zawał serca czy udar mózgu. Może 
to wskazywać na potencjalną rolę EPC w procesie odbudowy 
naczyń objętych uszkodzeniem. Niemniej jednak, z klinicznego 
punktu widzenia, mobilizacja EPC ze szpiku kostnego do krwi 
obwodowej może łączyć się – w pewnych sytuacjach – z nie-
korzystnymi konsekwencjami. Przykładami mogą być neowasku-
laryzacja towarzysząca nowotworom czy tworzenie się nowych 
naczyń w obrębie blaszki miażdżycowej (5).

W tym kontekście duże zainteresowanie wzbudza rola krą-
żących EPC w procesie nowotworzenia naczyń na obszarze 
siatkówki i naczyniówki oka. Na podstawie doniesień wielu 
grup badawczych stwierdzono, że EPC wbudowują się do na-

czyń siatkówki i naczyniówki oka – zarówno powstających, jak 
i uszkodzonych. Liczne eksperymenty przeprowadzone na mo-
delach zwierzęcych potwierdzają udział komórek szpikowych 
w procesie nowotworzenia naczyń w warunkach uszkodzenia 
siatkówki oka indukowanego mechanicznie, fotokoagulacją 
laserową bądź doświadczalnie wywołanym niedokrwieniem 
siatkówki. Z powodu dużej rozbieżności wyników (0% do 50%) 
trudno dokładnie określić, jaki procent komórek w nowo po-
wstałych naczyniach siatkówki stanowią komórki pochodzenia 
szpikowego (6). Na uwagę zasługuje fakt, że nie tylko różnicują 
się one w komórki śródbłonka, lecz dają początek także innym 
elementom morfotycznym, które wchodzą w skład patologicz-
nej neowaskularyzacji – komórkom RPE (retinal pigment epi-
thelium), przydanki, makrofagom i komórkom mięśni gładkich 
(7). Stwierdzono również, że w procesach nowotworzenia na-
czyń biorą udział nie tylko endogenne, mobilizowane ze szpiku 
kostnego EPC, ale także progenitory pochodzenia egzogenne-
go, podawane doszklistkowo w przeprowadzonych dotychczas 
próbach terapii komórkowej (8). Rola krążących EPC w proce-
sie nowotworzenia naczyń w siatkówce oka wydaje się zatem 
istotna i silnie związana z patofizjologicznymi mechanizmami 
odpowiedzialnymi za adaptacyjną regulację procesu waskulo-
genezy.

Retinopatia cukrzycowa
Retinopatia cukrzycowa jest jedną z najczęstszych przyczyn 

utraty widzenia u osób starszych chorych na cukrzycę, u podło-
ża której leży uszkodzenie drobnych naczyń siatkówki.

Podwyższony poziom glukozy we krwi obserwowany 
w cukrzycy zaburza prawidłowe funkcjonowanie wielu typów 
komórek, w tym również EPC. Dowiedziono, że jednymi z efek-
tów hyperglikemii są znacznego stopnia upośledzenie migracji 
i zmniejszone uwalnianie EPC ze szpiku kostnego. Komórki pro-
genitorowe śródbłonka izolowane z krwi obwodowej chorych na 
cukrzycę wykazują obniżony o prawie 50% potencjał proliferacyj-
ny oraz znacznie mniej wydajnie inkorporują do kapilar. Ich zdol-
ność wiązania się z aktywowanym śródbłonkiem naczyniowym 
ulega znaczącemu zaburzeniu. Cukrzyca upośledza też działanie 
parakrynne ludzkich EPC. Wzbogacone podłoża znad takich ko-
mórek mniej wydajnie stymulują tworzenie kapilar przez dojrzałe 
komórki śródbłonkowe. Osłabienie aktywności cukrzycowych 
EPC utrzymuje się nawet po kilkudniowej hodowli w warunkach 
normoglikemii (9). Badania in vivo potwierdziły niekorzystny 
wpływ hiperglikemii na liczbę EPC i ich funkcjonowanie u ludzi. 
Wykazano między innymi odwrotną zależność między stężeniem 
glukozy a liczbą EPC we krwi obwodowej chorych na cukrzycę 
typu 2. Spadek liczby EPC u osób chorych wynosiło około 40%, 
tj. liczba EPC zmniejszała się z około 70 do około 40 na milion 
komórek (10). Podobne wyniki uzyskano w przypadku cukrzycy 
typu pierwszego. Trudno jest jednoznacznie stwierdzić, czy wy-
stępowanie mikro- i makroangiopatii w cukrzycy spowodowane 
jest zaburzeniem funkcji EPC, czy też na skutek choroby naczyń 
obwodowych dochodzi do zmian w funkcjonowaniu EPC. Nie-
mniej jednak szczególną uwagę zwraca fakt, że stopień zaawan-
sowania choroby, widoczny w badaniu na dnie oka, przekłada 
się na zmiany liczby krążących EPC we krwi obwodowej. Ana-
lizy kliniczne jednoznacznie dowodzą, że chorzy na retinopatię 
cukrzycową prostą mają mniej EPC krążących we krwi obwodo-

Ryc. 1.	 Mechanizmy działania komórek progenitorowych śródbłonka: 
waskulogeneza (powstawanie naczyń de novo) – a., inkorpo-
racja mobilizowanych EPC w istniejące struktury naczyniowe  
– b., działanie humoralne (po dotarciu do uszkodzonego naczy-
nia EPC wydzielają czynniki wzrostu aktywujące miejscowe ko-
mórki śródbłonka naczyniowego) – c.

Fig. 9.	 The mechanisms of EPC activity: vasculogenesis (de novo 
vessel formation) – a., incorporation of mobilized EPCs into 
existing blood vessel net – b., humoral EPC activity (EPCs rele-
ase growth factors stimulating local endothelial cells at the site 
of injury) – c.
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wej, podczas gdy u chorych na proliferacyjną postać schorzenia 
liczba ww. komórek we krwi – jak się okazuje – jest znamiennie 
wyższa niż u osób zdrowych (11). Jedna z hipotez tłumaczących 
ten paradoks zakłada, że w odpowiedzi na lokalne niedotlenie-
nie siatkówki dochodzi do zwiększonej mobilizacji EPC ze szpiku 
kostnego i wzrostu kapilar, lecz w warunkach przewlekłego stre-
su oksydacyjnego ich dalsze funkcjonowanie jest upośledzone. 
Prowadzi to do niekontrolowanej, patologicznej neowaskulary-
zacji w miejscu niedokrwienia.

Na uwagę zasługuje fakt, że podejmowane są próby popra-
wy właściwości komórek progenitorowych śródbłonka w celu 
zapobiegania uszkodzeniom narządowym wywołanym przez cu-
krzycę. Wykazano miedzy innymi, że regularnie podejmowany 
wysiłek fizyczny znacznie poprawia funkcjonowanie EPC (12). 
Wiadomo także, że stosowanie leków regulujących poziom 
glukozy, m.in. pioglitazonu, rosiglitazonu, korzystnie wpływa 
na biologię EPC. Wymienione leki poprawiały zdolność EPC do 
migracji, proliferacji i adhezji zarówno w modelu zwierzęcym, 
jak i u ludzi (13). Działania te, chociaż nie stanowią skutecznej 
prewencji, mogą przyczynić się do spowolnienia progresji reti-
nopatii cukrzycowej u tych chorych.

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem
Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem jest jedną 

z najczęstszych przyczyn nieodwracalnego pogorszenia widze-
nia centralnego u osób po 50. roku życia. Choroba może prze-
biegać w dwóch postaciach: suchej – najczęściej występują-
cej, oraz wysiękowej, która występuje znacznie rzadziej, jednak 
z uwagi na progresywny charakter prowadzi do szybkiej i nie-
odwracalnej utraty widzenia. Objawem charakterystycznym jest 
niekontrolowana, patologiczna neowaskularyzacja, pochodząca 
z naczyń włosowatych naczyniówki (choroidal neovasculariza-
tion – CNV), ograniczona do przestrzeni pod nabłonkiem barwni-
kowym lub – w bardziej zaawansowanym stadium – rozrastają-
ca się pod siatkówką neurosensoryczną.

Rola krążących EPC w rozwoju CNV stanowi zagadnie-
nie coraz częściej poruszane na łamach literatury światowej. 
W badaniach Yodoi i wsp. wykazano wzrost krążących komórek 
CD34+ u pacjentów z aktywną CNV (14). Analizowana popula-
cja komórkowa obejmuje zarówno progenitory endotelialne, jak 
i hematopoetyczne, gdyż sialomucyna (CD34) wykazuje silną 
ekspresję na powierzchni obydwu subpopulacji komórkowych. 
W badaniach przeprowadzonych przez nasz zespół wykazano 
znamiennie wyższe stężenia EPC we krwi obwodowej u cho-
rych z wysiękową postacią AMD. Co więcej, podwyższonym 
stężeniom krążących EPC towarzyszył istotny wzrost insulino-
podobnego czynnika wzrostu-1 (ang. insulin-like growth factor-1 
– IGF-1) w osoczu. IGF-1 jest anabolicznym czynnikiem wzrostu 
o plejotropowym działaniu, które stymuluje rozwój siatkówki 
i towarzyszących jej naczyń krwionośnych. W świetle ostatnich 
badań IGF-1 jest ważnym czynnikiem regulującym wzrost ko-
mórek śródbłonka naczyniowego i ich proliferację (15).

Rola, jaką pełnią EPC w rozwoju CNV, nie została jednak 
jednoznacznie określona. Otwarte pozostaje zagadnienie, czy 
wzrost stężenia krążących komórek jest przyczyną zmian wy-
siękowych na dnie oka, czy ich konsekwencją. Co więcej, 
niewiele wiadomo na temat wzajemnych interakcji między 
komórkami śródbłonka zlokalizowanymi w obrębie ściany naczy-

niowej a napływającymi EPC pochodzenia szpikowego. Wiele  
doniesień wskazuje, że w warunkach przewlekłego stresu oksy-
dacyjnego i ekspozycji na cytokiny prozapalne funkcja EPC może 
podlegać zaburzeniom (16). Nie jest wykluczone, że może to skut-
kować niekontrolowaną, patologiczną proliferacją EPC w miejscu 
uszkodzenia. Hipotezę tę popierają wyniki niedawnych badań, które 
wykazały zwiększony potencjał klonogenny komórek EPC u cho-
rych na AMD (17). Obserwowane zaburzenia mogą przyczyniać się 
do nieprawidłowej aktywności tych komórek w procesie odbudo-
wy uszkodzonych naczyń i skutkować odczynową, niekontrolowa-
ną proliferacją patologicznych naczyń w miejscu niedokrwienia.

Podsumowując, wzrost stężenia EPC we krwi chorych na 
wysiękową postać schorzenia może przemawiać za aktywnym 
udziałem tych komórek w rozwoju CNV.

Retinopatia wcześniaków
Retinopatia wcześniaków jest najczęstszą przyczyną utraty 

widzenia u dzieci przedwcześnie urodzonych. Chorobę charak-
teryzuje zaburzenie fizjologicznego rozwoju unaczynienia siat-
kówki, które prowadzi do niedotlenienia siatkówki obwodowej 
i wtórnej niekontrolowanej proliferacji naczyniowej.

Wiele badań wskazuje na kluczową rolę EPC w rozwoju neo-
waskularyzacji siatkówki w przebiegu ROP. W przeprowadzo-
nych przez nasz zespół badaniach stwierdzono istotny wzrost 
liczby wczesnych komórek progenitorowych śródbłonka we 
krwi obwodowej u przedwcześnie urodzonych dzieci, u których 
zdiagnozowano retinopatię wcześniaków w fazie proliferacyjnej. 
Co więcej, zwiększonej liczbie EPC towarzyszył istotny wzrost 
stężenia czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego (ang. va-
scular endothelial growth factor – VEGF) i czynnika wzrostu 
hepatocytów (ang. hepatocyte growth factor – HGF) w osoczu 
(18). Można zatem wnioskować, że sygnały generowane przez 
niedokrwioną siatkówkę, w postaci wydzielanych do krążenia 
czynników wzrostu, mogą stymulować mobilizację EPC ze szpi-
ku do krwi obwodowej, a następnie nakierowywać je do ognisk 
niedokrwienia. Warto podkreślić fakt, że remisja choroby, ob-
serwowana po zastosowanym leczeniu laserowym, łączy się 
z istotnym spadkiem stężenia EPC we krwi obwodowej (manu-
skrypt w przygotowaniu). Można zatem przypuszczać, że EPC, 
mobilizowane ze szpiku kostnego do krwi obwodowej, pełnią 
kluczową rolę w procesie nowotworzenia patologicznych na-
czyń krwionośnych w niedotlenionej siatkówce oraz mogą przy-
czyniać się do progresji schorzenia.

Nie jest jednak wykluczone, że zaburzenie fizjologicznego 
rozwoju unaczynienia siatkówki obserwowane w pierwszej 
fazie retinopatii wcześniaków może po części wynikać z defi-
cytu krążących EPC obserwowanych bezpośrednio po urodze-
niu. Zmniejszenie liczby krążących komórek progenitorowych 
śródbłonka u wcześniaka może być wynikiem stosowanych 
transfuzji, towarzyszących zakażeń czy wreszcie znacznej utraty 
krwi pępowinowej w czasie porodu. Warto zwrócić uwagę na 
fakt, że noworodki przedwcześnie urodzone, zwłaszcza przed 30. 
tygodniem ciąży, tracą wraz z krwią pępowinową i łożyskową 
proporcjonalnie znacznie więcej krążących komórek (50–70% 
utraty objętości krwi obwodowej w popłodzie) niż dzieci uro-
dzone o czasie (22–28%). Utrata na tak wczesnym etapie życia 
wartościowej i licznej populacji EPC może skutkować znaczą-
cym zaburzeniem rozwoju naczyń w dojrzewającej siatkówce 
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oka. W badaniach naszego zespołu dokonaliśmy oceny kinetyki 
zmian stężenia EPC ocenianych we krwi pępowinowej podczas 
narodzin oraz we krwi obwodowej po 2 oraz 6 tygodniach od 
dnia urodzenia. W grupie wcześniaków, u których w prospek-
tywnej obserwacji rozwijały się objawy ROP, wykazaliśmy wy-
raźnie zaznaczony spadek odsetka EPC we krwi obwodowej po 
urodzeniu, a stężenie analizowanych komórek w 6. tygodniu po 
urodzeniu było niższe w porównaniu do wartości odnotowanych 
u wcześniaków bez retinopatii. Podczas obserwacji prowadzo-
nej w tym samym przedziale czasowym u dzieci urodzonych 
o czasie nie stwierdzono istotnych zmian odsetka krążących 
EPC we krwi (19). Można zatem wnioskować, że spadek liczby 
krążących EPC w warunkach znacznej niedojrzałości siatkówki, 
która wynika z jej niedostatecznego unaczynienia, może przy-
czyniać się do zaburzenia procesu fizjologicznego wzrostu na-
czyń krwionośnych w jej obrębie.

Niemniej jednak mechanizmy zawiadujące powstawaniem 
naczyń w niedojrzałej siatkówce płodu i ich wzrostem wciąż 
nie są do końca poznane. Wiele badań wskazuje na kluczową 
rolę komórek glejowych, m.in. astrocytów i komórek mikrogleju, 
w rozwoju unaczynienia siatkówki oka w okresie życia płodo-
wego i tuż po urodzeniu. Komórki glejowe obecne są w niedoj-
rzałej siatkówce przed jej unaczynieniem i wyznaczają pewien 
rodzaj matrycy dla przyszłych naczyń krwionośnych w dojrze-
wającej siatkówce płodu. Przypuszcza się, że proces proliferacji, 
migracji i różnicowania się EPC w komórki śródbłonka podlega 
ścisłej regulacji przez komórki glejowe (20).

Niedostateczne unaczynienie siatkówki wcześniaka po uro-
dzeniu skutkuje jej niedotlenieniem. Przewlekłe niedokrwienie 
może prowadzić do wtórnego uszkodzenia komórek glejowych, 
które stanowią matrycę dla przyszłych naczyń. W takich warun-
kach odbudowa prawidłowych struktur naczyniowych na obsza-
rze niedotlenionej siatkówki staje się niemożliwa, a narastają-
ca hipoksja stymuluje wzrost patologicznych naczyń, które nie 
rozwijają się jednak prawidłowo w niedokrwionej siatkówce, 
pod kontrolą komórek glejowych, lecz w sposób nieprawidłowy, 
na obszarze przylegania szklistkowo-siatkówkowego. Jedynym 
skutecznym sposobem leczenia retinopatii w fazie proliferacyj-
nej jest laserowa ablacja obwodowej siatkówki, która polega na 
zniszczeniu obszarów siatkówki odpowiedzialnych za produkcję 
proangiogennych cytokin.

Warto podkreślić, że podejmowane są już pierwsze próby 
zapobiegania powikłaniom wcześniactwa, w tym ROP. W ośrod-
ku szczecińskim trwają badania nad zastosowaniem autohemo-
transfuzji krwi pępowinowej, bogatej w różne rodzaje komórek 
macierzystych i progenitorowych, zamiast stosowanych trady-
cyjnie transfuzji masy erytrocytarnej. Takie postępowanie ma na 
celu uzupełnienie puli krążących komórek macierzystych i pro-
genitorowych, w tym EPC, może to mieć decydujący wpływ na 
rozwój dojrzewającego wcześniaka.

Podsumowanie
Zrozumienie mechanizmów patofizjologicznych, które są 

odpowiedzialne za tworzenie się nieprawidłowych naczyń na 
obszarze siatkówki i naczyniówki, może odegrać istotną rolę 
w zidentyfikowaniu skuteczniejszych niż dostępne obecnie metod 
leczenia i prewencji wielu schorzeń oka o podłożu naczyniowym.  
W tym aspekcie coraz większego znaczenia nabiera wiedza na 

temat patogenezy zjawisk odpowiedzialnych za proces neowa-
skulogenezy, zarówno w samej siatkówce oka, jak i na poziomie 
ogólnoustrojowym, oraz rzeczywistych powiązań między nimi. 
Nie można wykluczyć, że w przyszłości alternatywą dla aktu-
alnie stosowanych metod leczenia zaawansowanych postaci 
retinopatii cukrzycowej, AMD czy ROP, będą działania ukierun-
kowane na hamowanie mobilizacji EPC ze szpiku kostnego bądź 
ich inkorporacji w nowo powstające nieprawidłowe naczynia 
siatkówki czy naczyniówki. Znalezienie takiego sposobu lecze-
nia wymaga jednak dalszych wnikliwych badań. Możliwe, że 
rozwój techniki bądź nowych strategii badawczych umożliwi 
w niedalekiej przyszłości pełne wyjaśnienie, jaka jest rola EPC 
w rozwoju patologicznej neowaskularyzacji na dnie oka, i stwo-
rzy szersze podłoże dla aplikacji terapeutycznych.
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